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Внутриклеточная антиоксидантная защита 
в респираторном тракте (часть 1)
Резюме. В обзоре литературы изложены современные данные о внутриклеточной антиоксидантной за­
щите в респираторном тракте. Представлена индукция синтеза ферментов антиокислительной си­
стемы. Подробно рассмотрена характеристика внутриклеточных форм супероксиддисмутаз. Показа­
ны индукция синтеза, каталитический цикл и физиологические функции супероксиддисмутаз. 
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Введение
В системе антиоксидатной защиты условно раз­
личают первую и вторую линии «обороны». Первая 
линия «обороны» представлена супероксиддисму- 
тазами, каталазой, тиоредоксиновой, глутаредок- 
синовой и пероксиредоксиновой системами. Инак­
тиватором первичного биорадикала — супероксида 
аниона являются супероксиддисмутазы, которые 
передают эстафету каталазе. Однако функциони­
рование ферментов первой линии «обороны» не 
гарантирует полной защиты от некоторых высоко­
реактивных вторичных и третичных радикальных 
соединений — их инактивируют компоненты вто­
рой линии антиоксидантной «обороны» — фазы 
детоксикации. Вторая линия представлена такими 
ферментами детоксикации, как глутатионперокси- 
дазы, глутатионтрансферазы, альдокеторедуктазы, 
альдегиддегидрогеназы. Метаболиты, образуемые 
в результате функционирования этих ферментов 
детоксикации, элиминируются из клетки в межкле­
точную жидкость, как правило, в виде глутатионо- 
вых 8-конъюгатов. Глутатион и глутатион-зависи- 
мые ферменты, которые участвуют в обеих линиях 
«обороны» от агрессивного действия активиро­
ванных кислородсодержащих метаболитов (АКМ) 
и активированных азотсодержащих метаболитов, 
играют центральную роль в функционировании ан­
тиоксидантной системы [30].
Индукция синтеза ферментов 
антиокислительной системы
Основными индукторами экспрессии антиок­
сидантных ферментов являются АКМ. Экспрессия 
генов антиоксидантных ферментов регулируется 
на уровне транскрипции через с и -активную по­
следовательность, которая известна как элемент 
антиоксидантого ответа (АКБ). Ключевую роль в 
активации антиоксидантных генов, взаимодей­
ствуя с АКБ, играет фактор транскрипции N ^ 2  
^РЕ 2Б 2 — пис1еаг Гас!ог (егуШгой-деггуед 2)-Ике 2). 
Протеин N № 2 принадлежит к семейству С а р ^ -  
Со11аг-регуляторных белков, которое также включа­
ет N ^ 1 ,  N ^ 3  и р45NРЕ2 (рис. 1). Фактор транс­
крипции N № 2 контролирует трансактивность ряда 
генов, кодирующих как антиоксидантные протеи­
ны, так и ферменты детоксикации, которые опреде­
ляют выживаемость клетки [33].
При физиологическом состоянии клетки цито­
плазматически расположенный фактор транскрип-
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ции N № 2 находится в тесной связи с протеином 
КЕАР1 (ке1ск-Ике ЕСН-аззоааГед ртоГет 1). Моле­
кулярное строение протеина КЕАР1 позволяет ему 
одновременно взаимодействовать с N ^ 2  и про­
теином куллин-3 (С^^3). Молекула КЕАР1 состо­
ит из следующих доменов: N 1 ^  (N-терминального 
региона), ВТВ (Ъпс-а-Ътас, ГтатГтаск, апд Ъгоад 
сотр1ех), ГУК (промежуточная область), ^С-до- 
мена, содержащего шесть Ке1ск-повторов и СТК 
(С-терминального региона). NТК- и ВТВ-домены 
протеина КЕАР1 участвуют в гомодимеризации и 
во взаимодействии с С^^3, ^С-домен связывается 
с №Е2 регионом протеина N ^ 2  (рис. 2) [15, 35, 41].
Протеин КЕАР1 в цитоплазме крепится к акти- 
новым нитям цитоскелета клетки. Он, физически 
взаимодействуя с N№ 2, вступает в связь с С^^3 и, 
как адаптерная молекула, сближает протеин N № 2 
с убиквитин-ЕЗ-лигазой, обусловливая его убикви- 
тинирование и последующую протеасомную дегра­
дацию. В цитоплазме с низкой концентрацией АКМ 
фактор транскрипции N ^ 2  быстро деградирует, 
демонстрируя короткий период полураспада от 13 
до 21 минуты. Цистеин-богатый протеин КЕАР1 
является не только ингибитором N ^ 2 ,  но и сен­
сором АКМ. При развитии оксидантного стресса у 
протеина КЕАР1 резко снижается функциональная 
активность. Несколько цистеиновых остатков, со­
держащихся в аминокислотной последовательности 
молекулы КЕАР1, представляют собой молекуляр­
ный сенсор внутриклеточного окислительно-вос­
становительного состояния. Повышение внутри­
клеточного уровня АКМ приводит к окислению 
данных цистеиновых остатков молекулы КЕАР1, 
в результате которого протеин КЕАР1 теряет спо­
собность содействовать передаче молекулы N № 2 
протеасоме, обусловливая увеличение продолжи­
тельности периода полураспада N № 2 до 100 ~ 200 
минут. Фактор транскрипции N № 2 перемещается
в ядро клетки, гетеродимеризуется и связывается с 
промоторами генов, содержащими элемент анти­
оксидантного ответа (апИохМапГ тезропзе е1етепТ — 
АКЕ: 5/-NТОАО/СNNNОС-3/) (рис. 3). От воздей­
ствия АКМ до ядерного импорта N № 2 проходит не 
более 15 минут. При взаимодействии с АКЕ фак­
тор транскрипции N ^ 2  может связываться с раз­
личными транскрипционными факторами, в том 
числе с АР-1, активирующими транскрипцион­
ными факторами (АТЕ-1, АТЕ-2, АТЕ-3 и АТЕ-4), 
зМаГ, РМЕ-1; рецепторами эстрогенов а  и р (ЕКа и 
ЕКр); рецептором у, активирующим пролифера­
цию пероксисом (РРАКу). Посттрансляционное 
ацетилирование N № 2 и его транскрипционного 
коактиватора р300/СВР способствует связыванию 
N ^ 2  с промоторами конкретных генов. Также по-
Си 13
Рисунок 2. Взаимодействие протеинов N№2, 
КЕАР1 и С^^3 [41]
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Рисунок 1. Доменное строение молекул семейства Сар-N-СоIIа^-регуляторных белков [28] 
Примечания: 1 — гидрофобный домен; 2 — домен активации транскрипции; 3 — СN С (Сар'п'Со11аг) д о ­
мен; 4 — базовый домен, 5 — домен цинкового пальца.
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следовательность ядерного экспорта ^ Е 8 )  молеку­
лы N ^ 2  в 138-й позиции содержит цистеиновый 
остаток, который высокочувствителен к действию 
АКМ. Его окисление ингибирует ядерный экспорт 
N№ 2, способствуя накоплению данного фактора 
транскрипции в ядре клетки [13, 26, 27, 29, 33, 36, 
40, 42].
Фактор транскрипции N ^ 2  активирует экс­
прессию генов некоторых антиоксидантных фер­
ментов и транскрипционных факторов, НАДФ, 
шаперонов, факторов роста, рецепторов. Под его 
положительным влиянием находится транскрип­
ция генов, кодирующих протеины, участвующие в 
детоксикации ксенобиотиков, транспорте лекар­
ственных веществ, репарации клетки (табл. 1). В то 
же время фактор транскрипции N № 2 ингибирует 
экспрессию циклооксигеназы-2, ^N08, продукцию 
провоспалительных цитокинов 1Ь-1р, 1Ь-6, ТNР-а 
[7, 14, 21, 32, 39].
В регуляции продукции антиоксидантных фер­
ментов принимает участие и N ^ 1 ,  который регу­
лирует активность протеасомной деградации про­
теинов и транскрипцию генов глобина. Так, фактор 
транскрипции N ^ 1  индуцирует транскрипцию 
ОСЬС, ОСЬМ, 0 8  и металлотионеины-1, -2, защи­
щающие клетку от повреждения тяжелыми метал­
лами [5].
Активация продукции 8 0 ^  связана не только 
с активностью фактора транскрипции N ^ 2 ,  она 
также зависит от возбуждения внутриклеточных 
сигнальных путей, ассоциированных с факторами 
транскрипции АР-1 и NР-кВ (табл. 2).
N№2 [35]
Инактивация первичных радикалов
Инактивация супероксида анион-радикала обу­
словлена функционированием супероксиддисму- 
таз, в результате каталитической активности ко­
торых супероксид анион-радикал дисмутирует до 
перекиси водорода, а последняя под влиянием ката­
лазы восстанавливается до воды.
Супероксиддисмутазы
Как отмечает Ник Лейн [18], открытие ^ое 
М. Мссогдз и 1гшп Р^ д^оV^ сР в 1939 году супероксид- 
дисмутазы, «...по мнению многих, является самым 
важным открытием современной биологии, кото­
рое достойно награждения Нобелевской премией».
Краткая характеристика 
супероксиддисмутаз
Супероксиддисмутаза (8 0 ^ ) человека относит­
ся к семейству металлоферментов, катализирующих 
реакцию дисмутации супероксидных радикалов. 
Различают три основные изоформы супероксид- 
дисмутазы: С и/2п80^, 80^1 , которая содержит 
ионы цинка и меди и локализуется в цитоплазме 
клетки; М п80^, 80^2 , которая содержит ионы 
железа и марганца и локализуется в митохондри­
ях; ЕС 80^, 80^3 , которая содержит ионы цинка и 
меди и обычно локализуется на внешней поверхно­
сти мембраны клетки и в экстрацеллюлярном про­
странстве (табл. 3). Изоформы 8 0 ^  различаются по 
чувствительности к Н2О2 и цианату. М п80^ устой­
чива к действию перекиси водорода, а С и/2п80^ 
необратимо ингибируется Н2О2. И в этом случае 
С и/2п80^ проявляет пероксидазную и гидроксил- 
и супероксидгенерирующую активность [6, 17].
Вклад С и/2п80^ составляет до 80—90 % от всего 
результата внутриклеточной супероксиддисмутаз- 
ной активности. Данный энзим преимущественно 
располагается в цитоплазме клетки, но также при­
сутствует в лизосомах, пероксисомах, ядре и меж­
мембранном пространстве митохондрии. Супер- 
оксиддисмутаза М п80^ выполняет 10 % работы 
внутриклеточных 8 0 ^  и экспрессируется в основ­
ном в матриксе митохондрий [8].
Первичная форма мономера С и/2п80^ пред­
ставляет последовательность из 153 аминокислот­
ных остатков. Протеин является гомодимером, ко­
торый состоит из двух субъединиц (16 кДа), каждая 
из которых содержит по 8 антипараллельных цепей, 
образующих гладкий цилиндр и петли. В активном 
центре располагается ион меди, взаимодействую­
щий с атомами азота имидазольных колец четырех 
остатков гистидина, и ион цинка, взаимодействую­
щий с атомами азота имидазольных колец и карбо­
ксильной группой аспарагина [11, 37].
Первичная форма мономера М п80^ представ­
ляет последовательность из 196 аминокислотных 
остатков. Протеин М п80^ является гомотетраме- 
ром [35]. Пространственная структура тетрамера 
устроена таким образом, что в каждой из четырех 
субъединиц ^терминальные спиральные шпильки
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Таблица 1. Гены, активируемые фактором транскрипции NНР2 [12, 19] 
Антиоксидантны е протеины
Гемоксигеназа-1 (НО-1)
Глутатионпероксидаза 2 (СРХ2)
Глутатионредуктаза (СР)
Каталитическая субъединица глутаматцистеинлигазы (С ^ С )
Модифицирующая субъединица глутаматцистеинлигазы (С ^ М )
Микросомальные эпоксидные гидролазы (тЕРНХ)
Пероксиредоксин-1 (РР^X1)
Сульфиредоксин-1 (8РXN1)
Супероксиддисмутаза-1 (ЗО^1)
Тиоредоксинредуктаза-1 (ТРХР1)
Тиоредоксины
Ф акторы  транскрипции
Активирующий транскрипционный фактор 4 (АТР4)
Протеины, участвую щ ие в транспорте ксенобиотиков и метаболитов
Протеин, ассоциированный с мультилекарственной резистентностью (МРР1)
Скавенджерный рецептор класса В тип 1 (ЗСАРВ1/ЗР-В1)
Солютабный носитель семейства 7 (анионный аминокислотный транспортер легкой цепи, хс-системы), 11 ^ С 7 А 1 1 )
Протеины, участвую щ ие в детоксикации ксенобиотиков
Глутатионтрансфераза (СЗТ)
Альдегидроксидаза семейства 3, А1 (А^^Н3А1)
Альдокеторедуктаза семейства 1, С1 (АКР1С1)
Альдокеторедуктаза семейства 1, С2 (АКР1С2)
Альдокеторедуктаза семейства 7, А2/афлотоксинальдегидредуктаза (АКР7А2)
Карбонилредуктаза-1 (СВР1)
НАДН-дегидрогеназа, хинон-1 (N001)
УДФ глюкуронозилтрансфераза семейства 1, полипептид А6 ^СТ1А6)
Флавинсодержащая монооксигеназа (РМО)
Эпоксидгидролаза (ЕРНХ)
Ф акторы , участвую щ ие в репарации и удалении поврежденных протеинов
РК506-связывающий протеин 5 (РКВР5)
N1-ацетилтрансфераза-1 спермидина/спермина (ЗАТ1)
Гомоцистеининдуцибельный, индуцибельный стрессом эндоплазматического ретикулума, убиквитинподобный пред­
ставитель домена 1(НЕРР^^1)
Казеинолитическая пептидаза (^ Р Р )
Пептидилпролилизомераза (РР1В)
Секвестосома-1 (З0ЗТМ1)
Трансальдолаза-1 (ТА^^О1)
Транскетолаза (ТКТ)
Фактор роста соединительной ткани (^ N 2 )
Протеины, участвующие в убиквитинилировании белков 
Валозинсодержащий протеин ^СР)
Протеасомная субъединица а  тип 3 (РЗМА3)
Убиквитин В ^ В В )
Убиквитин-специфическая пептидаза 14 ^ З Р 1 4 )
Убиквитин-конъюгирующий фермент Е2К (Е2КН1Р2)
Фолатгидролаза 1В (РЗМ)
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и С-терминальные а/р домены содействуют при­
ближению лигандов к атому марганца каталитиче­
ского сайта [31, 38].
Индукция синтеза 
супероксиддисмутаз, 
каталитический цикл 
и физиологические функции
Несмотря на то что промотор гена С и/2п80^ 
содержит регуляторные элементы транскрипци­
онных факторов ядерного фактора 1 ^ Р -1 ) ,  спе­
цифичного протеина-1 (8Р-1), NР-кВ, АР-1 и 
АР-2, а также глюкокортикоид-, шаперон- и ме- 
талл-регуляторные элементы, в респираторном 
тракте экспрессия мРНК С и/2п80^ не индуциру­
ется цитокинами или АКМ. По всей вероятности, 
в органах дыхания основной функционирующей 
формой 8 0 ^  является не С и/2п80^, а митохон­
дриальная М п80^ [16, 20].
Промотор ген М п80^ содержит регуляторные 
элементы транскрипционных факторов NР-кВ, 
АР-1 и АР-2, 8р-1, в связи с чем индукторами экс­
прессии мРНК М п80^ в эпителиоцитах, альвео­
лярных макрофагах, фибробластах респираторного 
тракта являются: окислители, ЬР8, асбестовые во­
локна, ТNР, ТР^у, ТЬ-1р, ТЬ-6, 'УБОР. Начальная
экспрессия мРНК М п80^ отмечается уже через 
2 часа и достигает максимума через 24—48 часов. В 
среднем индуцибельное увеличение концентрации 
М п80^ в респираторном тракте составляет 520 %. 
Острая гипоксия приводит к значительному (32 %) 
снижению активности М п80^ в тканях органов 
дыхания [16].
Основной поток электронов в электрон-транс- 
портной цепи, восстанавливающий кислород до 
воды, в физиологических условиях клетки исполь­
зуется для генерации энергии, которая аккумули­
руется в АТФ, и только небольшая их часть исполь­
зуется для генерации 0 2- , который дисмутируется 
8 0 ^ . В цепи переноса электронов происходит пере­
дача электронов в направлении роста окислитель­
но-восстановительного потенциала переносчиков. 
Следовательно, у последнего акцептора электро­
нов — О2 — этот потенциал наибольший. В то же 
время молекула кислорода (в отличие от системы 
цитохромов) не фиксирована и может случайным 
образом контактировать с любым членом цепочки 
и окислять его. Но обеспечить четырехэлектронное 
восстановление кислорода до воды может только 
последний цитохром аа3, в то время как все пре­
дыдущие переносчики приводят к восстановлению 
кислорода до свободнорадикальных форм.
Таблица 2. Индукторы и регуляторы транскрипции генов 5 0 ^
Ферменты Индукторы Регуляторы
800
Си/2пЗ0^/З0^1 
(КФ 1.15.1.1)
Гипероксия Факторы транскрипции АР-1, NР-кВ, N ^ 2 , 
НNР1, специфический протеин 1 (зресШсИу 
ргоЮт 1 — ЗР1), транскрипционный фак­
тор протеинов теплового шока (0еа1 зОоск 
ТгапзспрИоп РасЮ — НЗР); глюкокортикоидный 
рецептор, металлы
М пЗ0^/З0^2 
(КФ 1.15.1.1.)
Активированные кислород- и азотсодержа­
щие метаболиты, сигаретный дым, асбесто­
вые волокна, озон, ТNР-а, ^ - у ,  ^-1, ^-6, 
^РЗ, некоторые лекарственные вещества
АР-1, NР-кВ, ЗР1
ЕС З0 ^ /З0 ^ 3 ТNР-а, !Р^у, ксенобиотики Факторы транскрипции NР-кВ, АР-1, ЕТЗ 
(егуРР1гоЫазРоз1з у1гиз Е26 опсодепе Рюто!од), 
ксенобиотики
Таблица 3. Краткая характеристика изоформ внутриклеточных форм 5 0 ^  [23]
Изофор­
мы 5 0 ^ Структура
Мм
(к^а)
Хромо­
сом ная  
локали за­
ция гена
Л окализа­
ция Ион металла
Протеин, д остав­
ляющий ион
Экспрессир у­
ющие клетки  
ткани респи­
раторного  
тракта
Си/2пЗО^ Гомодимер 32 2 ^ 2 2 Цитоплаз­
ма, ядро, 
митохон­
дриальная 
мембрана
Си2+ (каталити­
чески активный) 
2п2+ (поддержи­
вает стабиль­
ность фермента)
ССЗ(шаперон 
меди)
СЗН (вторичный 
шаперон) 
Металлотионеин, 
2пТ (транспортер 
цинк)
Бронхиальные 
эпителиоциты, 
альвеоло- 
циты II типа, 
альвеолярные 
макрофаги
МпЗО^ Гомотетра­
мер
оо001СОоо 6^25 Митохон­
дриальный
матрикс
Мп2+ (каталити­
чески активный)
ЗтР2р
МТМ1
Примечание: Мм — молекулярная масса.
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Как уже упоминалось выше, супероксид ани­
он-радикал может быть сгенерирован и другими 
оксиредуктазами (например, протеинами № х- 
семейства, ксантиноксидазами).
Процесс инактивации супероксидного анион- 
радикала протекает в два этапа. Первоначально 
основным антиоксидантным активным компонен­
том выступает 8 0 ^ , которая дисмутирует 0 2- до 
Н20 2. Дисмутация, как и большинство химических 
реакций в живых системах, характеризуется двух­
электронным переносом, так как одноэлектронные 
переносы заряда могут привести к генерации ци­
тотоксических свободных радикалов. Для нейтра­
лизации супероксид анион-радикала необходим 
одномоментный перенос двух электронов, что и 
обеспечивает 8 0 ^  [1]. В одноэлектронном пере­
носе заряда принимают участие ионы металлов 
(Меп): меди, марганца, железа, которые являются 
важнейшими составляющими активных центров 
многих ферментов, в том числе и 8 0 ^ . На первом 
этапе 0 2- вступает в реакцию с металл-содержащим 
активным каталитическим центром 8 0 ^  в качестве 
восстановителя. В связи с этим происходит редук­
ция иона металла с выделением молекулы кисло - 
рода, а затем в качестве окислителя, обусловливая 
окисление иона металла с образованием Н20 2 [6]. 
Этапы дисмутации 0 2- представлены следующими 
формулами [37]:
1) 80^-М еп + 0 2- ^  80^-М еп-1 + 0 2;
2) 80^-М еп-1 + 0 2- + 2Н+ ^  80^-М еп + Н20 2.
Однако М п80^ преимущественно функциони­
рует как инактиватор супероксид анион-радикала. 
Показано, что каталитическая активность М п80^ 
сопряжена с накоплением перекиси водорода [2]. 
Основной внутриклеточной функцией М п80^ яв­
ляется защита митохондрий от повреждающего дей­
ствия 0 2- [4, 24].
Особенности процесса дисмутации указывают, 
что М п80^ находится в точке бифуркации окисли­
тельно-восстановительных путей, обусловленных 
как одноэлектронным, так и двухэлектронным пе­
реносом заряда. С учетом того, что 0 2- преимуще­
ственно связывается с Ре-содержащими каталити­
ческими центрами ферментов и белков, а Н20 2 — с 
тиольными группами протеинов, по всей вероятно­
сти, данные формы АКМ являются элементами раз­
личных механизмов регуляции внутриклеточного 
метаболизма. Так, 0 2- регулирует внутриклеточный 
уровень содержания Н1Р-1а, который влияет на 
трансактивность множества генов, определяющих 
метаболизм, пролиферацию клеток, активность 
ангиогенеза. В то время как накопление Н20 2 обу­
словливает увеличение внутриклеточного содержа­
ния окисленной формы глутатиона, обладающей 
цитотоксической активностью. В связи с этим био­
логической ролью М п80^ является не столько ней­
трализация 0 2- , сколько контроль за балансом 0 2- и 
Н20 2 во внутриклеточном пространстве клетки и в 
конечном счете — регуляция основных сигнальных 
путей жизнедеятельности [2, 6].
В частности, установлено, что мыши с нокаутом 
гена М п80^ погибают в эмбриональном периоде и 
гиперэкспрессия генов других форм 8 0 ^  не преду­
преждает летальный исход [9]. У мышей с нокаутом 
гена М п80^ наблюдается ингибиция экспрессии 
генов Р21, Мус, 14-3-3 геТа, циклина А, циклина В1 
и ОА^^153, продукты которых участвуют в сиг­
нальных каскадах, ответственных за выживаемость 
и защиту клетки от радиационно-индуцированного 
апоптоза [22]. М п80^ может блокировать высво­
бождение из митохондрий цитохрома С и белков 
Вс1-2 семейства в цитоплазму клетки, тем самым 
предотвращая развитие апоптоза [25].
Фермент М п80^ обладает выраженным 
противовоспалительным эффектом, который, 
вероятно, обусловлен снижением уровня об­
разования пероксинитрита [24]. АКМ митохон­
дриального происхождения участвуют в актива­
ции N^К.Р3-инфламмасомы, которая является 
макромолекулярным образованием, преобразую­
щим пре-1Ь-1р в зрелую форму. Поэтому весьма 
вероятно, что инактивация 0 2- митохондриального 
происхождения при помощи М п80^ снижает ак­
тивность инфламмасомы [3]. Также КисЫ №каЫга 
и соавт. [3] показали, что активация инфламмасо- 
мы связана с аутофагией. Удаление поврежденных 
митохондрий при помощи аутофагии препятствует 
активации инфламмасом. Подавление аутофагии 
при помощи химических ингибиторов приводит 
к увеличению митохондриального образования 
АКМ и соответствующему увеличению активации 
каспазы-1 и секреции 1Ь-1р. Нокаут гена М п80^ 
в Т-клетках сопровождается развитием иммуноде­
фицита и высокой восприимчивостью эксперимен­
тальных мышей к вирусу гриппа НШ1 [10].
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Теоретична медицина / ТПеогеТюа! М еСопе
Абатуров О .С .1. Волосовець О.П.2. Борисова Т.П.1
1ДЗ«Дн1пропетровськамедична академия Министерства охорониздоров'я Украни». м. Днпро. Украна  
2Нацюнальний медичний университет 1м. О.О. Богомольця, м. Киш. Украна
АНТИОКСИДАНТНА СИ СТЕМ А РЕСП1РАТОРНОГО ТРАКТУ 
Внутр1шньокл1тинний антиоксидантний захи ст у  р е стр а то р н о м у  тр а к т  (частина 1)
Резю ме. В огляд^ л п ер а ту р и  н авед еш  сучасш  д аш  
щ одо в н у т р т н ь о к л г г и н н о г о  ан ти о к си д ан тн о го  за- 
хисту в р е с т р а т о р н о м у  т р а к и . П редставлен а ш дукц ш  
си н тезу  ф е р м е н п в  ан ти о к си д ан тн о '1 си стем и . Д ок л ад- 
но розглян ута  х арак тери сти к а  в н у т р т н ь о к л п и н н и х
ф орм  суп ерокси ддисм утаз. П о к азан а  ^ндукц^я синтезу , 
каталггичн ий  ц и к л   ^ ф^з^олог^чн^ ф у н к ц п  суп ерокси д- 
дисм утаз.
Ключов! слова: антиоксидантна система, р естр ато р н и й  
тракт, вн у тр ш н ьо к л и и н н и й  антиоксидантний захист.
АЬаТиюуА.Уе.1. Уо/озоуеТз А.Р.2. Вогузоуа Т.Р.1
181 «йп1ргоре1гоузк М ебса1 А са б е т у о{ М1п1з1гу о{ НеаНЬ о{ икгапе». йп1рго. икга1пе 
2Водот оЫ з ЫаНопа! М ебса1 ип1уегзНу. Ку!у. икга1пе
ТНЕ АМТЮХЮАМТ ЗУЗТЕМ Ш ТНЕ РЕЗР!РАТОРУ ТРАСТ 
ТИе !пГгасе!!и!аг АпГюх№апГ РгоГесНоп 1п №е Ре5р1гаГогу Тгас! (РагТ 1)
8ишшягу. ТЬе ШегаШге геу1е ^  рге8еп!8 шойегп За!а оп 
Ше т1гасе11и1аг апйохЫап! ргоЛесйоп ш  Ше гезрпаЛогу 1гас1. 
ТЬе тйисЛюп оТ Ше епгуш е 8уп!Ье818 оТ апЛюхИап! 8у8!еш 18 
Зе8спЬеЗ. ТЬе аг1ю1е ёе1аП8 Ше сЬагас1ег1811С8 оТ Ше т!гасе1- 
1и1аг Тогт8 оТ 8ирегохЫе Й18ши!а8е8. ТЬе тйисЛюп оТ 1Ье 8уп-
1Ье818, са1а1у11с 1оор апЗ рЬу8ю1од1са1 Типсйоп оТ 8ирегох1Йе 
Й18ши!а8е8 аге рге8еп!ей.
Кеу тогйз: апЛюхЫап! 8у8!еш, ге8р1га!огу 1гас1, т1гасе11и1аг 
апЛюхИап! ргоЛесйоп.
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